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0. INTRODUCCIÓN 

La cetoacidosis diabética (CAD) es una de las complicaciones más graves y con mayores tasas 

de morbilidad y mortalidad en pacientes con diabetes mellitus, a pesar de los avances en el 

tratamiento de esta enfermedad. La condición es más frecuente en personas de sexo femenino, 

inmigrantes y en el rango etario de 11 a 15 años. 

 

La CAD tiene una tasa de mortalidad de 1 a 5 por ciento1,2, que afecta sobre todo a adultos 

mayores y a personas con otras comorbilidades asociadas. Es la causa principal de muerte en 

pacientes menores de 24 años con diabetes, más a menudo debido a edema cerebral1,4.  

 

A pesar de que las personas con cetoacidosis diabética normalmente tienen un historial de 

diabetes, del 27 al 37 por ciento de los casos son diagnosticados cuando dichos pacientes 

cursan la CAD1,2. La correlación es verificada especialmente en niños pequeños, en quienes 

es descubierta la diabetes tipo 1. 
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1. OBJETIVO 

 Estandarizar las pautas para el diagnóstico y el manejo oportunos de la cetoacidosis 

diabética, a fin de reducir las complicaciones intrahospitalarias y la mortalidad 

provocada por las comorbilidades de la diabetes mellitus. 

 

 

2. EVIDENCIA 

 Asociación Americana de Diabetes, 2017. 

 Guía de manejo de hiperglucemia en pacientes hospitalizados adultos, 2013. 

 

 

3. USUARIOS DEL PROTOCOLO 

 Médicos generales y familiares, diabetólogos, internistas, intensivistas y endocrinólogos; 

así como personal de bioanálisis y enfermería. 

 

 

4. POBLACIÓN DIANA 

 Pacientes con diabetes mellitus con hiperglucemia, hiperosmolaridad, deshidratación y 

cetonemia. 

 

 

5. DEFINICIÓN 

 La cetoacidosis diabética es un déficit relativo o absoluto de insulina, con un incremento 

concomitante de las hormonas contrarreguladoras (glucagón, catecolaminas, cortisol y 

hormona de crecimiento). Se caracteriza por un marcado disturbio catabólico en el 

metabolismo de los carbohidratos, las proteínas y los lípidos. 

 

 Puede ocurrir en pacientes con diabetes mellitus tipo 1 autoinmune y tipo 2, quienes 

entran en riesgo durante el estrés catabólico presentado en traumas, cirugías o 

infecciones6. 

 

 

6. CAUSAS DE LA CETOACIDOSIS DIABÉTICA 

 Las causas más frecuentes son expuestas a continuación: 

 

1) Medicamentos 

a. Agentes antipsicóticos: 

 Clozapina12 

 Olanzapina13 
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 Risperidona14 

b. Drogas ilícitas (cocaína15) y alcohol16                    

c. Otros: 

 Corticosteroides 

 Glucagón 

 Interferones17 

 Pentamidina17 

 

d. Agentes simpaticomiméticos 17 

 

e. Diuréticos tiazídicos11 

 

2) Infección: 

 Neumonía 

 Sepsis 

 Infección del tracto urinario 

 

3) La falta de insulina o fallo de la bomba de insulina 

 La falta de adherencia a los planes de tratamiento con insulina: 

 Por problemas de imagen corporal17 

 Problemas financieros 

 Factores psicológicos 

 Síntomas no reconocidos de la diabetes mellitus de nueva aparición 

 

4) Otros factores estresantes fisiológicos 

 Acromegalia17 

 Trombosis arterial17 

 Accidente cerebrovascular 

 Enfermedad de Cushing12 

 Hemocromatosis 

 Infarto de miocardio 

 

 

 Pancreatitis 

 Embarazo 

 Estrés psicológico18 

 Choque/hipovolemia 

 Trauma18 
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7.1 Historia clínica 

a. Anamnesis Evaluar 47 

 Estado hemodinámico 

- Estado de volumen. 

- Grado de deshidratación. 

- Perfusión. 

 

 Presencia de vómitos y/o incapacidad para la nutrición oral. 

 Historia de la evolución de la diabetes, antecedentes medicamentosos y aparición de los 

síntomas. 

 Clasificación de la diabetes (tipo 1, tipo 2 u otro): 

- Recién diagnosticada. 

- Enfermedad establecida. 

 

 Complicaciones relacionadas con la diabetes. 

 Adherencia al plan de tratamiento. 

 Historia de tabaquismo, abuso de alcohol y drogas, trastornos de la alimentación 

 Eventos precipitantes que conducen a hiperglucemia y acidosis: 

 

- Neumonía. 

- IVU. 

- Celulitis. 

- Prostatitis. 

- Infección de la piel. 

- ACV. 

- IAM. 

- Pancreatitis. 

- Fármacos inducidos (por ejemplo, 

glucocorticoides, diuréticos tiazídicos a dosis 

altas, teofilina, agentes antipsicóticos de segunda 

generación. 

- Toxicológicos (por ejemplo, etilenglicol). 

- Falla mecánica de la bomba de insulina. 
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b. Síntomas y signos 

 

     Poliuria y polidipsia 

 Pérdida de peso (81 por ciento). 

 Fatiga (62 por ciento). 

 Disnea (57 por ciento). 

 Vómitos (46 por ciento), que precede a: 

- Enfermedad febril (40 por ciento). 

- Dolor abdominal (32 por ciento). 

- Polifagia (23 por ciento) 7. 

 

 La deshidratación en estos pacientes provoca 

 Taquicardia. 

 Falta de turgencia de la piel. 

 Membranas mucosas secas. 

 Hipotensión ortostática. 

 

 La acidosis metabólica puede dar lugar a respiraciones de compensación profundas 

  (Kussmaul), mientras que el aumento de acetona puede ser percibido como un olor  

 afrutado en el aliento del paciente. 

 

 El estado mental puede variar entre somnolencia, letargo y coma. 

 

 

7. DIAGNÓSTICO 

 Los criterios diagnósticos de la CAD incluyen
9 

 Glucemia en >250 mg/dl. 

 pH arterial ≤7.30. 

 Bicarbonato ≤18 mEq / L. 

 Brecha aniónica >10 a 12.3. 

 

 Las cetonas positivas en suero y orina. Los niveles de β-HOB es ≥ 3,8 mmol / L. 

 

 En pacientes con enfermedad renal crónica en estadio 4-5, el diagnóstico de la CAD  

 puede ser difícil debido a la presencia concomitante de la acidosis metabólica crónica 

  subyacente o de un trastorno mixto del equilibrio ácido-base, con brecha aniónica >2010.  
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Criterios diagnósticos para la CAD y el estado hiperglucémico hiperosmolar 

 

Cetoacidosis Diabética 

Tratamiento del Diagnostico diferencial Estado 

Hiperglucémico Hiperosmolar 

 Leve ( glucosa Moderado ( Severa Glucosa enz > 600 

 enz >250 mg 

por 

glucosa enz (glucosa 

enz 

mg por dL (33.30 

Criterio dL [13.88 mmol >250 mg por >250 mg mmol/ L) 

 por L]) dL) por dL)  

Brecha 

aniónica* 

>10 mEq por >12 mEq por >12 mEq Variable 

 

 

Cetoacidosis Diabética 

Tratamiento del diagnóstico 

diferencial Estado 

Hiperglucémico Hiperosmolar 

 L (10 mmol por 

L) 

L (12 mmol por L) por L (12 mmol/ L) 

Arterial pH 7.24 a 7.30 7.00 a < 7.24 <7.00 >7.30 

Osmolarida d 

efectiva

* 

Variable Variable Variable >320 mOsm 

por kg (320 mmol por 

kg) 

Estado 

mental 

Alerta Alerta/somnolen cia Estupor/coma Estupor/coma 

Bicarbona to 

sérico 

15-18 mEq por 

L (15-18 

mmol por 

L) 

10 <15 mEq 

por L 

(10 a <15 

mmol por L) 

< 10 mEq 

por L (10 

mmo

l/ L) 

> 18 mEq por L (18 

mmol por L) 

Cetonas   

séricas† 

Positiva Positiva Positiva Leve o normal
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Cetonas urinarias Positiva Positiva Positiva Leve o normal † 

 
Fuente: Westerberg DP, Diabetic Ketoacidosis: Evaluation and Treatment. Am Fam Physician.2013; 87(5):337-346. 

 

 

8.  DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL CAD: 

 Acidosis metabólica con brecha aniónica alta. 

 Acidosis láctica 

 Sobredosis de salicilatos, metanol, paraldehído y etilenglicol. 

 Enfermedades respiratorias como asma o neumonía. 

 Trastornos electrolíticos como hipokalemia. 

 Entre otro 

  

 

9. MANEJO DEL PACIENTE EN EMERGENCIA 

 Tras la admisión del paciente en la sala de emergencias, es necesario: 

 Extraer la sangre del perfil metabólico antes de iniciar cualquier intervención. 

 Si en el centro de salud donde está el paciente no cuenta con la capacidad resolutiva 

apropiada, es preciso efectuar el manejo inicial de la emergencia y referir al paciente a 

un centro de mayor complejidad o nivel especializado. 

 

 Consentimiento informado: 

 Al momento de la propuesta de ingreso, es de vital importancia que los pacientes y sus 

familiares sean informados del diagnóstico, las pautas terapéuticas y el pronóstico de 

la enfermedad, así como de posibles complicaciones. 

 

10. CRITERIOS DE INGRESO 

 Inestabilidad hemodinámica. 

 Anuria. 

 Estado mental alterado. 

 Reducción de HCO3. 

 Glucemia > 400 mg/dl. 

 Incapacidad para mantener la ingesta oral. 

 DM1 en debut, con circunstancias especiales como: 

- Asuntos psicosociales. 

- Lejanía del centro de salud. 

 Embarazo. 

 Otras razones médico-quirúrgicas. 

 Incapacidad y/o ausencia de deseos de iniciar o apegarse al autocuidado en 24 horas. 

 Infección, sepsis. 

 IAM. 



1
7 

 

 La acidosis metabólica ligera, los niveles elevados de glicemia y los cuerpos cetónicos 

pueden ser manejados en sala o emergencia. 

 Los pacientes con CAD severa cursan con alteraciones de conciencia y son tratados en 

la unidad de cuidados intensivos. 

 

 

11. MANEJO  

 Los objetivos terapéuticos del manejo de la CAD incluyen la optimización de11 

a. Estado del volumen. 

b. Hiperglucemia y cetoacidosis. 

c. Alteraciones electrolíticas. 

d. Causas o factores precipitantes. 

 

 Extraer la sangre del perfil metabólico antes de iniciar cualquier intervención 

 

 Una vez extraída la muestra 

i. Irrigue con un litro de cloruro de sodio al 0,9 % durante una hora, después de extraer 

las muestras de sangre iniciales. 

ii. Garantice un nivel de potasio de 3.3 mEq/L antes de iniciar la terapia con insulina 

(administre un suplemento de potasio por vía intravenosa, en caso necesario). 

 

3. Inicie la terapia con insulina solo cuando los pasos números 1 y 2 hayan sido 

ejecutados20. 
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Tabla 1 CÁLCULOS 

Cálculo de osmolaridad sérica efectiva: 2[Na+ + K+] + (glucosa en mg/dl) + BUN 

4.8 2.8 

 Corrección serológica del sodio: [Na+ ] + 1.6 x ([glucosa]-100) 

10 

Cálculo de la brecha aniónica: [Na+ ] – [Cl-  + HCO3] 

          Fuente: Westerberg DP, Diabetic Ketoacidosis: Evaluation and Treatment. Am Fam Physician.2013; 87(5):337- 346 

 

 

 

Tabla 2 TRATAMIENTO DE LA CETOACIDOSIS DIABÉTICA  (CAD) 

 DEFINICION 

Glucemia >200 mg/dl con acidosis metabólica (pH arterial <7.3) y brecha aniónica elevada 

(>12) con 

MUESTRAS/TESTS 

Manejo cuadro agudo 

 Glucemia capilar horaria. 

 Electrolitos cada dos horas, hasta lograr una 

mejoría sostenida durante cuatro horas. 

 Calcular la brecha aniónica y darle 

seguimiento. 

 Se recomienda verificar el fosfato cada cuatro 

horas; y el calcio y el magnesio, al inicio. 

 Verificar las cetonas urinarias; NO REPETIR 

si la brecha aniónica y el bicarbonato han 

retornado a la normalidad. 

 Verificar EKG si K+ > 6.0 mEq/l 

TRATAMIENTO 

 Si el diagnóstico ha sido confirmado como 

CAD y la administración constante de 

insulina es necesaria, considerar la admisión. 

- Si es CAD moderada y el paciente es capaz 

de tolerar la ingesta oral, considerar la 

corrección del estado metabólico y el egreso. 

- Contactar a un especialista para proveer un 

plan. Referir a la consulta de diabetología. 

- Iniciar la educación del paciente. 
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Tabla 2 TRATAMIENTO DE LA CETOACIDOSIS DIABÉTICA  (CAD) 
CANTIDAD DE SOLUCIONES A ADMINISTRAR 

Podría ser necesario un ajuste en la cantidad de las soluciones, según el tipo y la velocidad de 

administración en ancianos, pacientes con falla cardíaca o renal, o en pacientes con SHH (ver tabla). 

 

 El cloruro de potasio (KCL) debe ser añadido a la solución IV una vez el paciente ha orinado. 

 Si el paciente está severamente hipovolémico, deshidratado o en estado de choque, inicie las 

maniobras de reanimación con una solución antes de comenzar la administración de insulina. 

 Administre una solución salina al 0.9 %, como se ha indicado para mantener la volemia y continúe con 

la siguiente guía: 

- Administre una solución salina al 0.9 % durante las primeras cuatro horas. 

- Luego, considere la aplicación de una solución salina al 0.45 % durante cuatro horas. 

- Cuando la glucemia plasmática esté en <250 mg/dl, cambie de SSF al 0.45 % a una solución de 

dextrosa al 5 % **. 

 Hora Volumen  

1 ½-1 1 litro 

2da. 1 litro 

3ra. 500 ml-1 litro 

4ta, 500 ml-1 litro 

5ta, 500 ml-1 litro 

Total 1 5 3.5-5 litros 

6-12 horas 250-500 ml/h 
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MANEJO INSULINA 

a. Objetivo o meta de glucemia entre 140-180 mg/dl 

b. Administrar insulina regular 10 unidades IV en bolus (no aplica en embarazo) 

c. Preparar infusión intravenosa de insulina añadiendo 250 unidades de insulina regular en 250 cc 

de solución salino 0.9%** (1 unidad/ml) 

d. Tasa inicial: Unidad / hora = (Glucemia actual – 60) x 0.02 (0.02 es el múltiplo) 

 Ajustar el múltiplo cada hora para mantener el rango deseado de glucemia (140 a 

180 mg/dl) 

- Si Gluc está en 140 - 180 mg/dl, no cambiar el múltiplo 

- Si Gluc > 180 mg/dl, aumentar 0.01 (si la glucemia cae >50 mg/dl en cualquier 

momento, no aumente el múltiplo) 

- Si Gluc < 140 mg/dl, disminuir 0.01 

o Cuando glucemia llega a < 250mg/dl, añadir dextrosa al 5 % a la infusión IV y 

continuar la infusión de insulina. 

o Si Glucemia cae < 100, detener la infusión de insulina. Dar un bolus de Dextrosa 50%. 

Para calcular el volumen en cc: (100 – Gluc) x 0.4. Continuar la infusión IV de 

Dextrosa 5 %. Verificar la glucemia cada 30 minutos. Antes de alcanzar la meta (140-

180 mg/dl) reducir la infusión de insulina a la mitad de la dosis previa. 

 Asegure las posibles causas de una reducción inadecuada en la glucemia (como 

sepsis, glucocorticoides, insulino-resistencia severa, problemas con el acceso venoso) 

 Una vez el paciente pueda comer y el anión gap está resuelto, considerar cambiar a 

insulina subcutánea. Continúe la infusión E.V. de insulina por 1 hora después de iniciar 

insulina rápida subcutánea; 2 horas después inicie insulina subcutánea de acción 

intermedia o prolongada) 

o Para pacientes previamente en insulina: reevaluar el régimen insulínico antes de retomar 

la dosis inicial. 

o Para pacientes nuevos en insulina: considerar un régimen incluyendo un esquema 

de insulina rápida y de acción prolongada (terapia basal-bolus). 



11  

 
 

FOSFATO 

Considerar fosfato de K+ si paciente está en hipofosfatemia. Se prefiere el reemplazo oral 

 

MEDIDAS GENERALES 

● Valore el uso del catéter Foley. 

● Considerar sonda nasogástrica para atonía gástrica. 

● Se recomienda un acceso IV adecuado para la apropiada hidratación y administración de insulina  

(catéter #18). 

● Considere los antieméticos si no existe una alteración mental. 

TRATAMIENTO DEL ESTADO HIPERGLUCÉMICO 
DEFINICIÓN 

Glucemia >600mg/dl y osmolaridad >320 mOsm/kg 

El tratamiento de EHH requiere de un manejo similar a la CAD con las siguientes excepciones: 

 Si existe acidosis, se debe a otras causas. Considere verificar el ácido láctico y el perfil toxicológico, etc. 

 Mayor necesidad de soluciones, ya que el paciente está muy deshidratado. 

 Menor dosis de insulina puede ser requerida porque los pacientes son más sensibles a esta hormona. 

 Es necesario un monitoreo del estado cardiovascular en ancianos, especialmente si existe el riesgo de falla 

cardíaca o sobrecarga hídrica. 

 
Fuente: Guideline for Management of Uncontrolled glucose in the hospitalized adult. Joslin diabetes center and Beth Israel 

deacones medical center. 05/20/2013. 

Tabla 2 TRATAMIENTO DE CETOACIDOSIS DIABETICA (CAD) 
** * POTASIO (use KCL) 

No administrar K+ si K+ > 5.5 o si paciente está anúrico. Una vez el paciente orina, añadir K+ a cada litro 

de solución IV y administrar: 

 

 

 

 

 
*** Si persiste la acidosis junto a hipercloremia, considerar usar fosfato de K+ o acetato de K+ en vez de KCL 

como reemplazo. Se puede considerar K + oral, si es necesario, una vez tolere la vía oral. 

BICARBONATO 

● Si pH arterial es < 7.0, considerar dar 50 mEq NaHCO3 por 45 minutos (buscar la dilución) 

● Verificar el control ácido-base 30 min. más tarde y repetir si el pH <7.0 

● El Bicarbonato no debe ser administrado si K+ es ≤ 3.5mEq 

K+ sérico(mEq/l) Añadir K+ requerido (a la tasa de infusión citada) 
<3.5 40 mEq/L (detener insulina hasta que K+ esté >3.5) 
3.5-4.4 20 mEq/L 
4.5-5.5 10 mEq/L 
>5.5 NO dar K+ y reevaluar en 1-2 hrs 
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CÁLCULO DE INSULINA BASAL-BOLO PARA PACIENTES 

Insulina de acción  prolongada (NPH,   

glargina, 

Insulina de acción corta (regular, lispro, aspártica, 

glulisina) 

• Dosis de inicio = peso (kg) x 0.2 (un múltiplo de 

0.2 a 0.5 podría ser considerado basado en el régimen 

usual de insulina y el grado de insulinorresistencia) 

dividido equitativamente para las tres comidas (para 

glucemia >80 mg e ingerir una comida). 

• Cálculo del factor de corrección (FC) y creación de 

un esquema para la insulina preprandial. 

 Para un total conocido previamente, FC = 1700/ 

dosis diaria total (DDT). 

 Para una dosis total desconocida, FC = 3000/peso 

(Kg). 

 Diseñar la escala aumentando la dosis de insulina de 

1-2 unidades por cada factor de corrección, con una 

glucemia de 80 mg/dl como punto de partida. 

detemir) 

• Dosis de inicio = peso ideal (kg) x 0.2 

(un múltiplo de 0.2 a 0.5 debe ser 

considerado, basado en el régimen usual 

de insulina y el grado de 

insulinorresistencia). 

 Insulina glargina: una dosis al 

acostarse para DM1 o DM2. 

 Insulina detemir: una dosis al acostarse 

para DM2 o dividir en dos dosis iguales, 

a.m. y p.m. para aquellos con DM1. 

 Insulina NPH: 2/3 de la dosis a.m. y 

1/3 de la dosis p.m. 

EDUCACIÓN PARA EL AUTOCUIDADO DEL PACIENTE DIABÉTICO 

Educación 

● Si el paciente está admitido, referir al 

Departamento de Educación lo más 

pronto posible. 

● Proporcionar las estrategias necesarias 

a corto plazo o las habilidades de 

autocuidado. 

● Referir para seguimiento: 

- Dentro de una semana a pacientes 

de nuevo diagnóstico. 

- Dentro de 2-3 semanas a pacientes 

estables y conocidos. 

Habilidades/ conocimientos necesarios 

● Automonitoreo de la glucemia: 

La frecuencia del monitoreo es individualizada, pero 

debe recomendarse un mínimo de 2-4 por/día. 

● Administración de la insulina indicada. 

● Habilidades básicas del plan nutricional. 

● Instrucciones en días de enfermedad e 

instrucciones en manejo de la hipoglucemia. 

● Indicaciones en caso de emergencia y llamadas 

telefónicas en procura de asistencia médica. 
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12. TRATAMIENTO DE LA CETOACIDOSIS DIABÉTICA EN PACIENTES CON 

DIÁLISIS 

 El tratamiento en estos casos requiere ciertos ajustes en la administración de insulina y 

en la reposición de los líquidos, tomando en cuenta que la pérdida de la función renal 

se asocia a una mejoría control glucémico debido a la reducción de la gluconeogénesis 

renal,mejorando la sensibilidad a la insulina con la diálisis regular y la reducción de la 

depuración de insulina21. 

 

 La cetoacidosis diabética en pacientes en diálisis puede diferir en: 

 La clínica 

 Suele presentarse con síntomas clínicos mínimos o sin signos de depleción de volumen y 

con frecuencia tiene signos de la expansión del volumen extracelular, entre ellos: 

- Edema en las extremidades inferiores. 

- Edema pulmonar. 

- Presión arterial elevada22. 

 

 El volumen intracelular se conserva y el volumen extracelular permanece normal o 

aumentado23. Los pacientes a menudo no requieren de fluidos intravenosos en ausencia 

de la pérdida de fluido extracelular a causa de: 

 Vómitos 

 Diarrea o excesivas pérdidas insensibles. 

 

 Si la evidencia de depleción intravascular de volumen está presente, administre 

juiciosamente pequeños bolos de solución salina fisiológica (250 ml) con un control 

riguroso de los parámetros de las vías respiratorias y hemodinámicas20. 

 

 Con escasa frecuencia, la CAD severa puede conducir al edema intersticial pulmonar 

debido a la hipertonicidad hiperglucémica asociada27. El edema pulmonar por lo 

general, en la CAD, responde a administración de insulina sola22,27; en los casos graves 

y agudos puede ser necesaria la diálisis. 

 

1. Resultados de laboratorio 

 La reducción de las tasas de filtración glomerular, insulinopenia e hipertonía arroja un 

resultado positivo en el desequilibrio del potasio, poniendo a los pacientes con CAD en 

alto riesgo de hipercalemia23. 
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 La hiperpotasemia es más severa en pacientes en diálisis, en comparación con los 

pacientes no dializados con los mismos niveles de hiperglucemia, y puede ser muy 

peligrosa28,29. Por consecuencia, la reposición de potasio de rutina no está indicada, a 

menos que el nivel de potasio plasmático esté por debajo de 3.3 mmol/L. 

 

 La insulina es normalmente el único tratamiento necesario para la hiperpotasemia en 

diálisis con CAD dependiente. La hiperpotasemia severa requiere de la monitorización 

electrocardiográfica en busca de signos de afección cardiaca. La medición de potasio 

sérico debe ser repetida dos horas después de la hemodiálisis20. 

 

2. El tratamiento22 

 Los pacientes en diálisis con CAD presentan: 

 Bicarbonato sérico y brecha aniónica en 12,0 ± 4,6 mmol/L y 27,2 ± 6,4 mEq / L22. 

 La acidosis metabólica puede estar enmascarada por alcalosis metabólica concomitante 

de la exposición, debido a que durante la hemodiálisis están expuestos a altos niveles de 

bicarbonato y puede producirse un trastorno mixto del equilibrio ácido-base. En este 

caso, puede ser obtenido un bicarbonato séricnormal o mínimamente reducido; aunque 

una brecha aniónica amplia estará presente en la CAD y servirá como parámetro para el 

diagnóstico24. 

 

 El seguimiento de su resolución será realizado en estrecha colaboración con un 

nefrólogo. La administración de insulina es uno de los pilares del manejo de estos casos 

y, con frecuencia, es el único tratamiento para la gestión de la CAD en diálisis23. 

 

 La velocidad inicial de la administración intravenosa de insulina para pacientes de 

diálisis es similar a la utilizada en los individuos sin diálisis, con un ritmo recomendado 

de disminución de la glucosa de 100-125 mg/dl/h, para evitar consecuencias 

neurológicas por una rápida reducción de la tonicidad y del edema intracelular. 

 

 El bolo inicial de insulina es 0.1 U/kg, seguido de una infusión continua de insulina en 

0.05 U/kg/h, puede ser apropiada para evitar una corrección demasiado rápida de la 

glucosa. 

 

13. COMPLICACIONES DE LA CETOACIDOSIS DIABÉTICA 

 El edema cerebral es la complicación más grave de la CAD. 

 

 El edema se produce en niños y, en ocasiones, en adultos34.  
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 Los factores de riesgos incluyen: 

 Minoridad. 

 Diabetes de recién diagnóstico. 

 Mayor duración de los síntomas. 

 Menor presión parcial de dióxido de carbono. 

 Acidosis grave. 

 Bajo nivel de bicarbonato inicial. 

 Hiponatremia. 

 Nivel alto de glucosa en la presentación. 

 Rápida hidratación. 

 Retención de líquidos a nivel del estómago23,35. 

 

 Otras complicaciones de la CAD incluyen: 

 Hipocalemia. 

 Hipoglucemia. 

 Insuficiencia renal aguda. 

 Choque. 

 

 Menos común, pueden incluir: 

 Rabdamiolisis36. 

 Trombosis. 

 Accidentes cerebrovasculares37. 

 Neumomediastino38. 

 Prolongación del intervalo QT. 

 Edema pulmonar39,40. 

 Disminución de la pérdida de la función cognitiva y de la memoria en niños41. 

 

 

14.  CRITERIOS DE EGRESO 

 Están dirigidos a la resolución de los criterios bioquímicos: 

 Ph venoso menor de 7.3. 

 Bicarbonato sérico mayor de 15 mEq/L. 

 Glucemia menor de 200 mg/dl. 

 Brecha aniónica ≤12 mEq/L. 

 Tolerancia a la vía oral. 

 Electrolitos séricos en rangos normales. 

 Nivel cognitivo adecuado. 
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15. PREVENCIÓN 

 Los cuidadores estarán familiarizados con el ajuste de insulina durante etapas de la 

enfermedad, proceso que incluye: 

 Monitorización de la glucosa. 

 Ajustes en tiempos de disminución de la ingesta de alimentos. 

 Medición de los niveles de cetonas en la orina con una tirilla de prueba, si el nivel de 

glucosa es superior a 240 mg/dl (13,32 mmol/ L) 45. 

 

 

16. INFORMACIÓN PARA EL PACIENTE Y SUS FAMILIARES 47 

a. Educación 

 Si el paciente está admitido, referir al Departamento de Educación lo más pronto posible. 

 Proporcionar las estrategias necesarias a corto plazo o las habilidades de autocuidado o 

asignar un cuidador para los pacientes mayores o con trastornos cognitivos crónicos. 

 Referir para seguimiento: 

- Dentro de una semana a pacientes de nuevo diagnóstico. 

- Dentro de 2-3 semanas a pacientes estables y conocidos. 

 

b. Habilidades/conocimientos necesarios 

 Automonitoreo de la glucemia: 

- La frecuencia del monitoreo será individualizada. 

- Un mínimo de 2-4 por día. 

 Administración de la insulina indicada. 

 Habilidades básicas del plan nutricional. 

 Instrucciones de cuidado para los días de enfermedad (fiebre o resfriados) y para el 

manejo de la hipoglucemia. 

 Indicaciones sobre qué hacer en caso de emergencia y para llamar al establecimiento de 

salud en procura de asistencia médica. 

 

 

17.  INDICADORES 

 Para el seguimiento a la implementación del protocolo clínico se debe recolectar 

información relacionada a los siguientes indicadores. 

 

Proceso de atención Indicador 

Manejo Clínico  Porcentaje de pacientes con cetoacidosis 

diabética y manejo clínico según protocolo. 

Uso de la insulina en pacientes  Porcentaje de pacientes con cetoacidosis 

diabética en los cuales se administró insulina 

de acuerdo al protocolo.  
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18.  IMPLEMENTACIÓN 

 La institución prestadora de servicios de salud según sus condiciones particulares, el tipo 

y las características de los protocolos a implementar, define las estrategias de 

implementación que usará para establecer su respectivo plan. Esto permitirá definir más 

claramente la contribución del proceso al impacto en la gestión de la organización. 

 

 El plan de implementación es el conjunto de directrices que deben seguirse para llevar a 

la práctica y diseminar adecuadamente la guía dentro de cada institución prestadora de 

servicios de salud. Así mismo el plan de implementación debe identificar acciones y 

responsables en cada etapa del proceso. 

 

 Elementos sugeridos para la implementación 

1. Conformar un equipo responsable de impulsar la implementación compuesto por los 

profesionales de dicha especialidad. 

2. Disponibilidad y acceso: Consiste en garantizar la disponibilidad y acceso de los 

protocolos en todo momento y todo lugar donde se haya definido que se van a utilizar, 

como los consultorios.  

3. Sesiones formativas: Dirigida a crear espacios en que los usuarios de los protocolos 

puedan revisar sus conocimientos y actitudes acerca del tema tratado en cada uno de los 

protocolos, con respecto a los conocimientos y actitudes de sus colegas y el contenido de 

los mismos.  

4. Identifique las barreras y facilitadores de la implementación de las recomendaciones 

seleccionadas 

5. Auditoría y retroalimentación: Se basa en la verificación de resultados  

6. Recordatorios: Consiste en disponer diferentes actividades y medios que le recuerden a 

los usuarios permanentemente que existe un proceso de protocolización institucional, 

que se deben usar los protocolos y algunos contenidos de los protocolos. 

7. Incentivos: Consiste en realizar actividades que motiven la aceptación y práctica de las 

acciones incluidas en los protocolos, disponiendo reconocimientos de diferente clase 

para los usuarios en proporción directa a  los protocolos. 

8.  Realice un seguimiento a la adopción de las recomendaciones a través de los indicadores 

propuestos en el protocolo o pueden desarrollarse unos indicadores específicos. 
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Insulina a 
0.05U/kg/h 

Cambiar a D5-0.45% NaCl a 
150-250 mL/h 

19. FLUJOGRAMA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Fuente: Gosmanov AR, Gosmanova EO, DillardCannon E. Management of adult diabetic ketoacidosis. Diabetes  Metab 

Syndr Obes 2014; 7:25526 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CAD 

sí 
K <3.3 
mmol/L 

no 

 
 

Continuar IV hasta 
que >3.3 mmol/L 

Dar IV bolo e iniciar 
infusión de insulina 
a 0.1 U/kg/h 

Si Glu menos del 
10 % en 1era h, dar 
bolus de insulina 
0.1U/kg 

Glu 
<200-250 

mg/dL 

0.9 NaCl IV 
bolus 1 
L/h x 1-2 h 

0.45%NaCl + KCl 20-30 mEq/L Infusión a 250-500 mL/h 

pH≤6.9 
Infundir 1-2 
ampollas de NaHCO3 
en 1-2 h 

Si infusión actual ≥2U/h,  insulina 50% y continuar 
D5-0.45% NaCl a  150-250mL/h 

-Gluc <200-250 

mg/dL; 
-HCO3≥15 
mEq/L; y 
-anión gap<10- 
12 

-Detener 

Insulina IV 
Detener fluidos 
IV y 
Iniciar Insulina 
SC 0.5-0.8 U/kg 

-Glu <200-250 

mg/dL y HCO3 

≤15 mEq/L 
Si infusión actual <2U/h, continúe insulina y cambie la 
solución a D10-0.45% NaCl a  150-250mL/h 
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